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 چکیده
های سلولی از جمله  ژنتیکی است که نهایتا به تغییر فرآیند تغییر ژنتیکی و اپیسرطان پستان یک بیماری پیچیده به دلیل چندین  مقدمه:
 ) که یک ژن سرکوبrotcaf gnitcaretni XAB(1-FIBشود.    تکثیر، آپوپتوز، آنژیوژنز (رگ زایی) و اکتساب یک فنوتیپ تهاجمی منجر می
 .یابدد  مى تعامل XABبا  آن به واسطه که است  RABدمین  حاوىو  دارد نقش میتوکندرى غشاى هاى خمیدگى تنظیم درگر تومور است، 
در مقایسه بدا بافدت نرمدا   پستان مبتلایان به سرطان بافت انسانی تومور در  1-FIBبررسی تفاوت بیان نسبی ژن هدف از مطالعه حاضر 
 می باشد. RCP emiT-laeRبه روش اطراف تومور 
نمونده کنتدر  نرمدا    19مبتلا به سدرطان پسدتان و حاصل از زنان  ی   نمونه 19بر روی   این مطالعه مورد شاهدی ها: مواد و روش
استخراج ها، آوری نمونه  های میلاد و خاتم الانبیاء مراجعه کرده بودند، انجام شد. بعد از جمع  به بیمارستان 3138اطراف تومور که در سا  
های استخراج شده با اسدتفاده  ANRاز  ANDc سنتز انجام شد. سپس noitalosI ANR eruPirTکیت استخراج با استفاده از  از بافت ANR
 19و پسدتان  بافت تومور سدرطان  19در  1-FIBانجام گرفت. در نهایت بیان ژن  tiK sisehtnys ANDc dnarts tsriF DIA treveR از کیت
 ورد بررسی قرار گرفت.م RCP emiT-laeR neerG RBYSبافت نرما  پستانی با استفاده از تکنیک 
پستان نسبت بده مبتلایان به سرطان بافت توموری از  در صد) 18نمونه( 93 در  1-FIBنشان داد که ژننتایج ما   های پژوهش: يافته
بدودن  . این پدایین )100.0=P( گردد دار تلقی می که این اختلاف از منظر آماری معنی بافت نرما  مجاور تومور  دچار کاهش بیان می باشد
 است. 1-FIBمیانگین بیان در بافت توموری نسبت به بافت نرما  اطراف تومور  تاییدکننده عملکرد سرکوبگری تومور ژن 
در بافت های تومور در مقایسه با بافت نرما  پستانی می توان ایدن ژن را بده  1-FIBبا توجه به کاهش بیان ژن   :گیریبحث و نتیجه
 نگر احتمالی مرتبط با سرطان پستان جهت بررسی های آتی معرفی نمود.عنوان یک کاندید زیست نشا
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    مقدمه
یک یا ی ها ها یا مجراان معمولا در لوبو پست سرطان 
ایدن . کندد های بددخیم ایجداد مدی  تومورهر دو پستان 
تدرین سدرطان و بعدد از سدرطان ریده معمدو سرطان 
 دومین عامل مدرگ و میدر در زندان در ایالدت مت دده 
یدک گدروه  پستانهای  سرطان .)8است (معرفی شده 
به درمدان  ها هستند که رفتار و پاسخ ناهمگن از تومور
آمدار دقیقدی از تعدداد مبتلایدان بده  .)1دارندد (متندو  
در ایران وجود ندارد، اما به طدور مسدلم  پستانسرطان 
ترین نو  سرطان زنان در کشدور   شایع ،پستانسرطان 
. بدر اسداا مطالعدات متعددد، وجدود سدابقه )3اسدت (
عامل  دو آوری وضعیت فرزندخانوادگی سرطان سینه و 
). 9اندد ( شمرده شده  برار در بیماران ایرانی مهم تاثیرگذ
از سدوی  ژن ها از یک سو دلیلی برای وقو  سدرطان و 
 بدر  بندا  شوند می م سوب آندیگر ابزاری برای درمان 
 هدایی در ژن  این، اگر وقایع م یطی سبب ایجاد خطدا 
های آسدیب دیدده  سلو  رشد شوند، کننده های کنتر 
گردند به ایجاد سرطان منجر  و ممکن است تکثیر شده
 .)9(
 1-FIBهدای عامدل ایجداد سدرطان، ژن   از جملده ژن
 و واقدع شدده  22p1انسانی اسدت کده روی کرومدوزوم 
 ژن. )8اسدت ( ها حذف شدده  غالبا در بسیاری از تومور
آمیندو  983 پپتیدد  پلدی یدک  کد کننده ،انسان  1-FIB
 RAB )نا یترم-N(یک دومین  که شامل اسیدی است
هدا متلدل  بده چربدی  که  )SVR/nisyhpihpmA/niB(
 دومدین  یدک  ، )7شدود (  شده و سبب ان نای غشاء می
-yxobrac( C نیدومدو یدک  کویدل مرکدزی-کویدل
   )3ygolomoh-crS (3HSترمینددا  – )lanimret
اسید آمینه اسدت،  18، که شامل 3HS دومین ). 1(است
هدای  غنی از پدرولین در بسدیاری از پدروت ین  به توالی
 ).1(شود داخل سلولی متلل می
، بدرای 1-FIBاسدید آمینده)  8-71( نا یترم -Nبخش 
تعامل  این، بر  مورد نیاز است. علاوه XABاتلا  آن به 
به وسیله  های پستانداران در سلو  XAB و 1-FIB  بین
 آپوپتدوز  طو  در  1-FIBن ییک تغییر ساختاری در پروت
بده  پستانه سرطان جا ک آن از ).1است (یافته  افزایش
ترین عامل مدرگ و  مهمسرطان شایع و عنوان دومین 
و  )7(باشدد ر ناشی از سدرطان در زندان جهدان مدی می
 ،پسدتان های علمدی در پیشدگیری از سدرطان پیشرفت
تشخیص و درمان هنوز فاقد توانایی موثر در درمان این 
سه گانده  مخلوصا سرطان سینه از نو بیماری مخرب 
فاقدد هدر سده گیرندده   evitageN elpirT منفدی یدا
 پروژسترون و فاکتور رشدد انسدانی اپیددرما  ،استروژن
هایی جهت تشدخیص زود  کار لذا یافتن راه .)7هستند (
های درمانی مناسدب هنگام، اقدامات پیشگیرانه و روش
 از اهمیت زیادی برخوردار است.
هدای مدرتبط بدا  بررسی و شناسایی زیست نشدانگر  لذا
آگهی یا پروگنوز، درمدان و  های تشخیلی، پیش مقوله
بینی پاسخ به درمان از اهمیت بالایی برخدوردار   یا پیش
و  1-FIBعملکرد ژن با توجه به  در مطالعه حاضراست. 
گری تومور آن بیدان ایدن ژن در  نقش متلور سرکوب
بافت توموری و نرما  سرطان پستان مورد بررسی قرار 
کاندیدد نمدودن مدارکری  گرفت هدف از ایدن بررسدی 
 زیستی مرتبط با سرطان پستان می باشد.
 
 ها مواد و روش
نرمدا   نمونۀ پنجاه همراه به پستان توموری بافت پنجاه
بدا  با کسب رضایت نامه کتبی از بیماران و تومور مجاور
مطالعدات تجربدی پزشدکی  در رعایدت قدوانین اخدلا 
از  بوطده مر هدای  العمدل  دسدتور  تبعیدت از  و iknisleH
خداتم الانبیداء دریافدت و بدا  هدای مدیلاد و  بیمارستان
ب ده بافدت ت دازه داری  رعایدت اصدو  انتق دا  و نگده 
پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوری انتقا  
 انتقدا  نمونده بده کرایدو  با گیری نمونه داده شد. روند
هدا بده  تیدوپ  انتقا  کرایو با و اغاز های استریل تیوپ
انتقدا  بده پژوهشدگاه در  جهدت  وی ازت مایعتانک حا
در فریدزر بدا  یدار نگه و مدت زمان کمتر از دو ساعت
 دستور یتمام .ادامه یافت گراد درجه سانتی -17دمای 
 و داری برای نگه زیستی های بانک اخلاقی های  العمل
 گردید. تیرعا انسانی های نمونه از استفاده
ت اسدتخراج جه:  ANDcسنتز  و  ANR استخراج
 بدر  هدا  بافدت  از یدک  هر از گرم میلی 19-118 ،ANR
در هداون چیندی  دنیکوب باو  شد  بریده یخ خشک روی
 8 در ومدد پدودر درآ  صدورت ه ب با استفاده از ازت مایع
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  tnegaeR noitalosI eruPirT(از م لدو  لیتدر  میلدی 
شدرکت  دستورالعمل براساا و همگن ehcoR( شرکت
 ANR .گردیدد  اسدتخراج  هدا  فدت با از  ANR ،سدازنده 
ترتیدب درون ه حاصله جهت سنجش کیفیت و کمیت ب
است لدا   ANRدرصد ران شد و کیفیدت  8ژ  اگارز 
 ANR s82 و S81 باندد  دو شدده بدا بررسدی کیفیدت 
سدپس  مورد بررسدی قدرار گرفدت.  )ANRr( یبوزومیر
سدنجی اسدتفاده از روش کمدی طید  بدا  ANRکمیت 
و خلدو  غلظدت  با سدنجش  جذبی اشعه ماوراء بنفش
 .مورد بررسدی قدرار گرفدت شده  استخراج  ANRنمونه
ی هدا در م ددوده   استخراج شده از نمونه ANRغلظت 
 .اندازه گیری شد lμ/gn 0004-0001
 treveR  کیدت  از استفاده با ANRلیتر از این  میکرو 8
  لدو م tik sisehtnys ANDc dnartS tsriF DIA
  .تبدیل گردید ANDcبه  )esatnemreF(شرکت 
 بتدا  دار خانده  ژن: نظور  موورد  ژن و داخلی كنترل
 در مطالعدات بیدان ژن در  در معمدو  طور به که اکتین
شود، به عنوان کنتر  داخلی   می پستان استفاده سرطان
 ژن بیدان  کدردن  نرما  آن بیان انتخاب گردید. پایداری
 گرفت.  قرار بررسی مورد 1-FIB
 هدای طراحدی  افدزار  ندرم  سدط تو هدا  پرایمدر  تمدامی 
 remirPافددزار  نددرم توسددط و 50.3.v rennureneG
 ). 8شد (جدو   تأیید 0.3 sserpxE
 من ندی  ه یتهید  از اسدتفاده  بدا  پرایمر تکثیر هر بازده 
 بدا  و ANDcاز  دهم یک های سریا  رقت از استاندارد
 SSPS TSER, geRniL, هدای  افدزار  ندرم  از اسدتفاده 
 ,ASU ,LI ecneicS laicoS rof egakcaP lacitsitatS(
 .مورد بررسی قرار گرفت )ogacihC ,cnI SSPS ,61.V
 
 RCP emiT های استفاده شده در واكنش ، مشخصات پرايمر1جدول 
 پرايمر توالی pb طول CG محتوی )pb(RCPاندازه محصول 
 pb 471
 
 '3GTACACATGACGACTAAGGGAGATC'5:F 91 %19
 '3GTTGTTAGTCTGAAGACACTGTGGA'5:R 91 %99 1-FIB
 pb161
 
 '3 CCGACCCCACAACTTCCAGAG '5:F 81 %88
 R'5: AGGGTACGGTAGGACGCAG '3 18 %38 nitca-
 
  1-FIBمیزان بیان و وضعیت بیان ژن 
چندین  و هدم  یدانگین بیدان در بافدت نرمدا  مجداور در بافت تومور در مقایسه با م1-FIB ، میزان بیان ژن 1در جدو     
 در بافت نرما  مجاور آن آمده است.در بافت تومور در مقایسه با میانگین بیان  1-FIBوضعیت بیان ژن 
 
 بافت نرمال مجاور در بافت تومور و  1-FIB، مقايسه میزان بیان و وضعیت بیان ژن 2جدول 
در  1-FIBوضعیت بیان ژن 
بافت تومور در مقايسه با 
میانگین بیان در بافت نرمال 
 جاورم
 -FIB  1میزان بیان ژن 
در بافت تومور در مقايسه 
با میانگین بیان در بافت 
 نرمال مجاور
 رديف
 -FIB  1وضعیت بیان ژن 
در بافت تومور در مقايسه با 
میانگین بیان در بافت نرمال 
 مجاور
در 1-FIB میزان بیان ژن 
بافت تومور در مقايسه با 
میانگین بیان در بافت 
 نرمال مجاور
 يفرد
 1 0/11 noitaluger nwoD 22 0/11 noitaluger nwoD
 2 0/21 noitaluger nwoD 22 0/12 lamroN
 3 0/1000 noitaluger nwoD 22 0/11 noitaluger nwoD
 1 0/11 noitaluger nwoD 22 0/20 noitaluger nwoD
 5 0/100 noitaluger nwoD 03 0/22 lamroN
 2 1/22 lamroN 13 0/11 noitaluger nwoD
 2 0/300 noitaluger nwoD 23 0/22 noitaluger nwoD
 2 0/1 noitaluger nwoD 33 0/2000 noitaluger nwoD
 2 0/21 noitaluger nwoD 13 3/11 .pxe revO
 01 0/11 noitaluger nwoD 53 3/12 .pxe revO
 11 0/11 noitaluger nwoD 23 0/22 noitaluger nwoD
 21 0/11 noitaluger nwoD 23 0/2 lamroN
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 31 0/20 noitaluger nwoD 23 0/22 lamroN
 11 0/25 lamroN 23 1/30 lamroN
 51 0/21 noitaluger nwoD 01 0/21 noitaluger nwoD
 21 0/25 lamroN 11 0/52 noitaluger nwoD
 21 0/20 noitaluger nwoD 21 0/11 noitaluger nwoD
 21 0/3000 noitaluger nwoD 31 0/1 noitaluger nwoD
 21 0/20 noitaluger nwoD 11 0/31 noitaluger nwoD
 02 1/2000 lamroN 51 3/22 .pxe revO
 12 0/300 noitaluger nwoD 21 0/22 noitaluger nwoD
 22 3/22 .pxe revO 21 0/200 noitaluger nwoD
 32 0/20 noitaluger nwoD 21 0/20 noitaluger nwoD
 12 2/12 .pxe revO 21 0/12 noitaluger nwoD
 52 2/23 .pxe revO 05 1/21 lamroN
 
 كمی RCP emiT laeR
 I neerG RBYSکیت از استفادهبا  RCP TR Qواکنش 
  084 )ecneicS deilppA ehcoR( xim retsaM
 انجدام  میکرولیتدری  18های  واکنش در ehcoRشرکت 
هر یک از پرایمرهای رفدت  نهایی غلظت .)3(جدو  شد
 میکرومولار 1/3 بتا اکتین و 1-FIB های  و برگشت ژن
 بود. 
 
 NITCA-و  1-FIBبرای ژن  RCP-TR emiT laeRهای ی مورد استفاده در واكنش، برنامه حرارت3جدول
 تعداد چرخه مدت زمان دما مرحله
 8 18‘ 91 واسرشته سازی
  11“ 91 واسرشته سازی
 19
 
 98“ 18 اتصال آغازگرها
 98“ 17 آغازگرهابسط 
 8 9‘ 17 مرحله تطويل نهايی
 
    -rotor  دسدتگاه  توسط فلورسانت میزان گیری  اندازه
 هدا   داده آندالیز  وtebroc سداخت شدرکت   0006 eneg
 .شدد  انجدام  TSER, geRniL  هدای  افدزار  ندرم  توسط
و تکثیر قطعات،  RCPجهت تایید ص ت انجام واکنش 
 روی ژ  آگارز  RCP-TR emiT laeRم لو  واکنش 
توسط   اندازه قطعه حاصل از تکثیرارزیابی و ص ت % 1
 مورد ارزیابی قدرار گرفتده شدد.  pb001Mنی نشانگر وز
در بافدت تومدوری روی ژ   1-FIBنتایج تاییدد تکثیدر 
 .به تلویر کشیده شده است 8% در شکل 1آگارز 
 
 
 
 
 
 
کنتر  منفی)  1افت سالم و ب 7بافت توموری و  8-8چاهک او  نشانگر وزنی و  (% 1روی ژ  آگارز بر  در بافت توموری 1-FIB، نتایج تایید تکثیر 8شکل
 دهد. را نشان می
 reddaL
 pb 001
 pb 471
 8 7
 
 1 2 3 4 5 6
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 ها داده آنالیز
بدا  RCP-TR emiT laeRهای خام حاصدل از  داده    
ی آیت لیل شد و کار و تجزیهلینرگ افزار  نرم استفاده از
 TCدست آمدد. ه برای هر واکنش ب  TCتکثیر و اعداد
هایی اطلا  مدی  به تعداد سیکل  )dlohserht elcyc(
کده لازم اسدت تدا سدیگنا  فلورسدنت از سدط  شدود 
بدا  TCگدذر کندد. سدط   dlohserhtسیگنا  زمینه یا 
میزان نوکل یک اسید هدف در نمونه نسبت عکس دارد، 
کمتر باشد نمایانگر بدالاتر  TCبه عبارتی هر چه سط  
بودن میزان اسدید نوکل یدک هددف در نمونده اسدت و 
رد مطالعه بدا مو های سپس تغییرات بیانی ژنبرعکس. 
 TSERافدزار  توسدط ندرم لیندرگ خروجدیاسدتفاده از 
 % در91درتمامی آزمایشدات  حدود اطمینان .بررسی شد
 دار م سوب گردید. معنی <P  50.0گرفته شد و  نظر
با اسدتفاده از فرمدو    : بیان ژن ها  میزان نسبت
ها به صورت مضربی از میدزان بیدان ژن  داده 2-TC
در  و   NITCA-سط ژن کنتر  داخلدی درج شده و تو
مقایسه با مجاور نرما  متوازن و تفسدیر گردیدد. بیدان 
افدزایش  با میزان دو برابر و یا بیشتر بده عندوان  ANR
برابر و  1/9برابر به عنوان نرما  و  1و  1/9بیان و بین 
 تر به عنوان کاهش بیان منظور گردید. کم
 TC( – ))romut(NITCA- TC – )romut(1-FIB TC([ =TC∆∆ 
 ]))lamron(NITCA- TC - )lamron(1-FIB
 
 ی پژوهش:ها يافته
حاکی نتایج  ،مشخص است 8که در نمودار  طور همان 
از  در صدد)  18نمونه ( 93 در 1-FIBژن  است که از آن
پستان در مقایسه بدا بافدت نرمدا   مبتلایان به سرطان
 13مونه (ن 88این در حالی است که  هکاهش بیان داشت
 8ایدن ژن و تنهدا  درصد) نمایانگر میزان بیدان طبیعدی 
 ایدن  درصد) افدزایش بیدان را نشدان دادندد.  18( نمونه
. پدایین )100.0=P( دار بود معنی اختلاف از نظر آماری
بودن میانگین بیان در بافت توموری نسدبت بده بافدت 
گدری  عملکرد سرکوب کننده دییتا نرما  اطراف تومور
 باشد. می 1-FIB تومور ژن
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-FIB، بررسی نتايج سنجش بیان ژن 1ودار نم مورد بررسی است.پستانی های  در تومور 1-FIB، بیانگر میزان بیان ژن 1نمودار 
در مقايسه با میانگین گشته و  زينرمالا NITCA(با ژن كنترل داخلی  2-TC: نتايج با استفاده از فرمول پستان های در تومور 1
 های نرمال كنترل محاسبه گرديد.  میزان بیان در بافت
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 گیری بحث و نتیجه
هدایی اسدت کده  ی سلو  ، رشد کنتر  نشدهسرطان 
 این، مهم بر بنا؛ قادر به دریافت پیام توق  رشد نیستند
 شددن اسدت.  هدای سدرطانی تکثیدر  ترین هدف سلو 
 پیدری و  ی تقسیم، ههای نرما  دارای یک چرخ سلو 
- سدلو  امادر نهایت انتخاب شدن برای مرگ هستند 
ی نرمدا  را کندار  رندد ایدن چرخده دهدای سدرطانی قا 
های زیادی   گذاشته و به رشد خود ادامه دهند. مکانیسم
 ی سلو  توانند به رشد کنتر  نشده وجود دارند که می
 هدا وراثدت مدی  سدم یها کمک کنند. یکی از ایدن مکان  
  .)18(باشد 
دلیل اختلالات ژنتیکی مسدتعد ابدتلاء ه برخی از افراد ب
به سرطان هستند. با این حا ، وراثت تنها دلیدل ایجداد 
جدا کده  باشدد. از آن  های ژنتیکی نمی هنجاری این نا
صدورت اسدتریل و ه ها ب شرایط و م یط زندگی انسان
هدای   زا و حملده هدر گونده عوامدل بیمداری عداری از
 ساختار ژنتیکدی سدلو  ، ممکن استباشد م یطی نمی
 هدا در اثدر عوامدل م یطدی نظیدر تدابش پرتدو، مدواد
 ردید گالکل و غیره ت ت تداثیر قدرار شیمیایی، ملرف 
  ).88(
هدای سدرطانی، در  در سدلو  1-FIB ژن ختلا  بیدان ا
مقایسه با بافت سالم مجاور، در بسیاری از انوا  سرطان 
سرطان )، 18ستات (پرو)، 1کولورکتا  ( از جمله سرطان
و سدرطان ) 98مثانده ( سرطان مهداجم )، 38لوزالمعده (
 مشاهده شده است.  )98معده (
داری در  طور معنیه ب 1-FIBنتایج ما نشان داد که ژن 
درصد از نمونه های بافت تومور پستانی در مقایسده  18
  .باشد کاهش بیان می دچار نرما  پستان با بافت
ایجی شبیه نتایج مطالعده حاضدر برخی از م ققین به نت
 یبدرا  ای در مطالعه عنوان مثا ه باند،  دست پیدا کرده
 %78 در 1-FIBاولدین بدار گدزارش شدد کده پدروت ین 
بیمار) از کل مبتلایان بده سدرطان پروسدتات  33/118(
 یافته نیا مورد بررسی از نظر بیان خاموش گزارش شد.
ر و طرفددار گری تومدو  یت سرکوبلدهنده فعا ها نشان
در  -FIB 8 انید بکاهش ). 1است ( 1-FIBآپوپتوز بودن 
های اپیتلیا  در سرطان معده بدخیم در مقایسده  سلو 
دهدد کده از دسدت  با سلولهای مخاط نرما  نشان می
زایی معدده بده  ممکن است در تومور 1-FIBرفتن بیان 
 دنقش بدازی کند  1-FIBوسیله مهار آپوپتوز به واسطه 
 . )88(
در یدک  7111طرفی تاکاهاشی و همکاران در سدا  از 
در موش باعد   1-FIBمطالعه نشان دادند که سرکوب 
 کاپولا وچنین  هم ).88( دشو ترویج پیشرفت تومور می
در سدرطان  1-FIBدر مطالعده بررسدی بیدان  همکاران
از  11/9% در 1-FIBکولددون، نشددان دادنددد کدده ژن 
امدا در همده  بود مبتلایان به سرطان کولون بیان نشده
 نید ا مشهود بدود و  1-FIBهای نرما ، بیان ژن   نمونه
 ).78( )200.0=P( دار بدود اختلاف از نظر آمداری معندی 
کننده نتایج مطالعه حاضر اسدت و در  ها تایید این یافته
بده وسدیله  1-FIBکننددگی  نهایدت فعالیدت سدرکوب
 کند.افزایش آپوپتوزیس را تایید می
ه سو با نتایج بیز همل از مطالعه حاضر نهای حاص یافته
ی تغییر بیان این ژن بر روی دست آمده از مطالعه بررس
مختل  از جمله پروسدتات، معدده و سرطانی های  بافت
  .باشد کولون می
-FIBکاهش بیان دهندگی آگهی پیش نقش حا  با این
هندوز در هالده ای از  حادهای  در بسیاری از سرطان 1
همکاران گزارش کردند  علاوه بر این، فن و. ابهام است
های سرطانی کبد نسدبت بده  در سلو  1-FIBکه بیان 
تر بوده و ایدن بدا درجده  بافت نرما  اطراف تومور بالا
 ).8شد (گزارش ) مرتبط lavivruS(  پایین تمایز و بقاء
هدای سدرطانی کبدد  در سدلو  1-FIBبیان  مطالعهدر 
تومور در بیماران مبتلا بده نسبت به بافت نرما  اطراف 
مشداهده شدد کده  ،سرطان کبد توسط فن و همکداران 
در  بودندد  1-FIBشدت بالای بیدان بیمارانی که دارای 
در آنهدا پدایین  1-FIBی کده بیدان مقایسده بدا بیمداران 
تدر گزارش شده بود، مدت زمان زنده ماندنشدان کوتداه 
ان است و این خود بیانگر این موضو  است که میزان بی
. ایدن نتدایج )18اسدت ( با زمان بقاء در ارتباط  ،1-FIB
هدای  ممکن است به دلیل پیچیدگی عملکدرد  متناقض
 .)1باشد ( 1-FIBاز  لوژیک ناشی بیو
متاسفانه مطالعات م ددودی در زمینده بررسدی کمدی  
در مطالعداتی هدم  شده اسدت.  انجام 1-FIBبیان میزان 
شدده اسدت بعضدا انجام  1-FIBکه در رابطه با فعالیت 
ی گزارشات در یدک راسدتا نبدوده و نتدایج ضدد و همه
بدا نقدش بیدان ژن  رابطه در نقیضی گزارش شده است.
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BIF-1  ندیا رد هدک یتادعلاطم ردثکا ناتسپ ناطرس رد
هدر هب دود م هتفرگ تروص هنیمز  ناطرس یلولس یاه
 نژ ندیا نایب رضاح قیق ت رد اذل هدوب  امرن و ناتسپ
وموت تفاب رد .تفرگ رارق یسررب دروم یناسنا  امرن و ر
هار یاه ددعتمی اربی سرربی بنای نژ و دراد دوجو اه 
رظن فلاتخای شرازگ رد هک مه اهی  دودجو  دلتخم
اش دراددی لد هبلی شور زا هدافتسا اهی  اردب  دلتخمی 
سرربی نآ .دشاب اه  ناددقف  دسانم یدمک شور کدی ب
نژ نایب قیقد نازیم نییعت یاربسم ، تدسا یدمهم هل 
هداد ریسفت رد  اکشا ندمآ دیدپ  عاب هک یم اه .دوش 
شور اهی هدمع سرربی ب ناینژ  نرتسو :زا دنترابع اه
,تلاب اونومی وتسیه یمیشولف ,  ادسموتیرتی ,RT PCR 
و.Real Time RT-PCR اربی سرربی ب نادی نژ  رد اده
هنومن  اهی لابینی بنارامی  زا هک دراد ترورضکی  شور
حدوش هدافتسا ااس، زاری بنای نژ  هدنومن رد اده  ادهی 
لابینی  زا رتمکهدر یلولس یاه میدشاب.  
لصاح جیاتن هب هجوت اب  ینادیب تاردییغت ،هدعلاطم نیا زا 
نژ BIF-1 یم ار ناوتویب کی ناونع هب  یلامتحا رکرام
 رد یدتآ تادعلاطم .درک یفرعم ناتسپ ناطرس اب طبترم
زیم طابترا یسررب تهج تایدصولخ اب نژ نیا نایب نا
وتسیه دا رد رامیب ینیلاب و یژولوتاپا رضاح تاقیق ت هم
.دش دهاوخ ماجنا  
 
یرازگساپس 
 یرادکمه زا هلیسونیدب نارادمیب هدیلکی  هدنومن زا هدک
 و ددش هدافتدسا قدیق ت نیا ماجنا رد نانآ یتفاب زا راکردس
هنومن نیمات تهج یسیفن رتکد مناخ  نارادمیب یتفادب یاه
قتیم لمع هب رکشت و رید .دیآ 
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BIF-1 Relative Gene Expression Study in Breast Cancer Tumor and 
Normal Adjacent Tissues using Real Time PCR 
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Abstract 
 
Introduction: Breast cancer is a complex disease 
due to several biological Levels of genetic and 
epigenetic changes that ultimately alter the 
cellular processes including proliferation, 
apoptosis, angiogenesis and the acquisition of 
an invasive phenotype results. BIF-1 (BAX 
interacting factor) is a tumor suppressor gene 
which is involved in the regulation of 
mitochondrial membrane bends and containing 
BAR domains that mediate interaction with 
BAX. The aim of this study was to investigate 
the relative gene expression differences of BIF-
1 in human breast tumor compared with normal 
adjacent tissues using Real-Time PCR method. 
 
Materials & methods: This case-control study 
was implemented on 50 tumour and normal 
adjacent tissue samples of breast cancer 
patients. The patients had referred to Milad and 
Khatam hospitals in 2014. After collecting the 
samples, total RNA was extracted from tissue 
by TriPure RNA isolation kit. The cDNA was 
synthesized from extracted RNA by Revert AID 
First strand cDNA synthesis kit. Finally the 
BIF-1 gene expression was analyzed in tumor 
and normal adjacent tissues using SYBR green 
Real-Time PCR. 
 
Findings: Our results indicated that BIF-1 was  
down regulated in 34 breast cancer patients 
which was statically significant (P=0.001). This 
lower mean of BIF-1 gene expression in tumor 
tissues compared with normal adjacent ones 
confirmed its role as a tumor suppressor gene. 
 
Discussion & conclusions: Due to the 
significant difference in BIF-1 gene expression 
in breast tumor and normal tissue, this gene may 
candidate as a possible biomarker related to 
breast cancer. 
 
Keywords: Breast cancer, Gene expression, BIF-
1, Real Time PCR 
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